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Parathormon a nadciśnienie tętnicze
PTH and arterial hypertension
Summary
Parathormon (PTH) has been recognized as a potential
factor in the etiopathogenesis of essential hypertension.
The higher prevalence of arterial hypertention in primary
hyperparathyroidism (pHPT) than in the general popu-
lation and higher serum PTH concetration in patients
with essential hypertensive are the only indirect evi-
dence confirming this assumption. Infusion of PTH in
man results in transient vasodilatation and increased
urinary sodium excretion that gives evidence against its
hypertensive effect. On the contrary, impaired endothe-
lial function, proliferation of vascular smooth cells and
heart hypertrophy may cause increase of blood pressure.
Question concerning the role of PTH in the
pathogenesis of arterial hypertension arises when excre-
tory renal function, which is often impaired not only in
patients with pHPT but also with arterial hypertension
as a result of hypertensive nephropathy and ageing, is
taken under consideration. It is important to remember
about the negative consequences of long-term kidney
exposition to increased PTH and serum calcium level
in patients with pHPT. However, the role of PTH in
the etiopathogenesis of arterial hypertension is still un-
clear, pHPT is undoubtedly associated with increased
cardiovascular risk.
The aim of this critical review is to summarize current
arguments concerning the relationship between PTH and
arterial hypertension.
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Wstęp
Wzmożone wydzielanie parathormonu (PTH)
przez komórki przytarczyc jest od wielu lat postrzega-
ne jako czynnik hipertensynogenny. Pogląd ten opiera
się jednak tylko na dowodach pośrednich, takich jak
podwyższone stężenie PTH w surowicy u chorych
z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym [1–8] i zwięk-
szona częstość występowania nadciśnienia u chorych
z pierwotną nadczynnością przytarczyc (pHPT) [9–14].
Wątpliwości dotyczące udziału PTH w etiopatogene-
zie nadciśnienia powstają wówczas, jeśli w interpreta-
cji wyników wymienionych badań uwzględni się rów-
nież czynność wydalniczą nerek, która często jest upo-
śledzona nie tylko u chorych z pierwotną nadczynno-
ścią przytarczyc powikłaną wapnicą i/lub kamicą ner-
kową, ale również u pacjentów z nadciśnieniem tętni-
czym pierwotnym [13]. Tym bardziej, że stwierdze-
nie prawidłowego stężenia kreatyniny w surowicy nie
wyklucza umiarkowanego upośledzenia filtracji kłę-
buszkowej, która poprzez retencję fosforanów stymu-
luje wydzielanie PTH i przyczynia się do powstawa-
nia wtórnej nadczynności przytarczyc (tab. I) [15].
Częstość występowania wtórnej nadczynności
przytarczyc o niewielkim lub umiarkowanym nasi-
leniu w populacji ogólnej jest znacznie większa niż się
powszechnie uważa. Wraz z wiekiem wzrasta stężenie
PTH w surowicy. Jednak nieznacznie podwyższone
stężenie PTH w surowicy nie jest najczęściej objawem
pHPT, ale następstwem fizjologicznego procesu sta-
rzenia się organizmu. Istotny jest wpływ starzenia się
organizmu na czynność wydalniczą nerek, która stop-
niowo się pogarsza, prowadząc w konsekwencji do
upośledzenia natriurezy ciśnieniowej i wzrostu ciśnie-
nia tętniczego. Jest to jeden z patomechanizmów wie-
loczynnikowej etiopatogenezy nadciśnienia tętniczego
u osób w podeszłym wieku.
Celem niniejszego, krytycznego przeglądu literatury
jest omówienie aktualnego stanu wiedzy na temat roli
PTH w etiopatogenezie nadciśnienia tętniczego.
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Parathormon — hormon o działaniu
naczyniorozkurczowym
 Parathormon (PTH) jest 84-aminokwasowym
polipeptydem produkowanym przez komórki głów-
ne przytarczyc posiadające receptor błonowy dla
wapnia. Jest on kluczowym regulatorem gospodarki
wapniowo-fosforanowej poprzez wpływ na resorpcję
zwrotną wapnia i fosforanów w cewkach nerkowych,
hydroksylację witaminy D3 oraz resorpcję i osteoge-
nezę kostną. W warunkach fizjologicznych ujemne
sprzężenie zwrotne pomiędzy stężeniem wapnia zjo-
nizowanego w osoczu oraz syntezą i wydzielaniem
PTH zapewnia utrzymanie stabilnego stężenia wap-
nia w przestrzeni pozakomórkowej organizmu. Dru-
gim mechanizmem regulacji syntezy PTH jest bez-
pośredni hamujący transkrypcję wpływ witaminy D.
Okres półtrwania PTH (1–84) w krążeniu wynosi
zaledwie 2–4 minuty. Jest on inaktywowany głównie
przez nerki i wątrobę. W formie aktywnej występuje
jako cząsteczka PTH posiadająca N-końcowy frag-
ment łańcucha polipeptydowego, który pobudza re-
ceptor dla PTH typu 1. Receptory te znajdują się nie
tylko na osteoblastach i komórkach nabłonka cewek
nerkowych nefronu, ale także komórkach endotelial-
nych, mięśniach gładkich naczyń, kardiomiocytach,
komórkach mięśni szkieletowych, w mózgu, nadner-
czach, pęcherzu moczowym, wątrobie, płucach oraz
jelicie [20–25].
Bezpośredni wpływ PTH na funkcję śródbłonka
naczyń był przedmiotem licznych badań na mode-
lach zwierzęcych. Obniżenia ciśnienia tętniczego
po paratyreoidektomii nie obserwowano u szczu-
rów z prawidłowym ciśnieniem [26]. Jedynie
u szczurów samoistnie rozwijających nadciśnienie
(SHR, spontaneously hypertensive rats) parathyre-
oidektomia powodowała obniżenie ciśnienia tętni-
czego, a obserwowany spadek nie był zależny od
zmiany wrażliwości naczyniowej na noradrenalinę
i wazopresynę [26]. Schleiffer i wsp. powiązali spa-
dek ciśnienia tętniczego u szczurów po paratyre-
oidektomii ze zwiększeniem uwalniania endogen-
nego tlenku azotu przez śródbłonek [27, 28]. Rów-
nież Kosch i wsp. donoszą o poprawie czynność
śródbłonka tętnicy ramiennej mierzonej jako FMD
(brachial flow-mediated vasodilation) po 6 miesią-
cach od skutecznego zabiegu paratyreoidektomii
(wzrost z 4,7 ± 1,2 do 16,7 ± 3,0%, p < 0,01).
Poprawa FDM nie wiązała się jednak z obniże-
niem ciśnienia tętniczego. Nie wiadomo, czy po-
prawa czynności śródbłonka była następstwem nor-
malizacji stężenia PTH w surowicy, czy też wy-
równania innych zaburzeń metabolicznych typo-
wych dla pHPT (hiperkalcemia, hipofosfate-
mia)[29, 30].
Dla zrozumienia działania PTH istotne są wy-
niki badań eksperymentalnych oceniających skut-
ki patofizjologiczne podaży PTH, zwłaszcza u lu-
dzi. Dożylna podaż PTH(1–34) wywołuje krótko-
trwały rozkurcz łożyska tętniczego oraz obniżenie
ciśnienia tętniczego [31]. U pacjentów z pierwot-
nym nadciśnieniem tętniczym oraz osób zdrowych
Jespersen i wsp. [31] zastosowali 120-minutowy
wlew PTH(1–34), utrzymując jednocześnie stałe
stężenie wapnia w surowicy, oceniali takie para-
metry jak: ciśnienie tętnicze, częstość akcji serca,
filtracja kłębuszkowa (GFR, glomerular filtration
rate), nerkowy przepływ krwi, wydalanie sodu
z moczem oraz zmiany w zakresie układów hor-
monalnych uczestniczących w patogenezie nad-
ciśnienia tętniczego. Obniżenie wartości ciśnie-
nia tętniczego odnotowano jedynie w grupie cho-
rych z nadciśnieniem tętniczym, natomiast
w grupie kontrolnej ciśnienie utrzymywało się na
stałym poziomie. W obu badanych grupach
stwierdzono podobny wzrost częstości akcji ser-
ca, wartości GFR oraz nerkowego przepływu
krwi. Wydalanie sodu z moczem ulegało również
zwiększeniu w obu grupach, z większym nasile-
niem w grupie pacjentów z pierwotnym nadci-
śnieniem tętniczym. Autorzy tłumaczą ten fakt
głównie zmniejszeniem cewkowej resorpcji
zwrotnej sodu spowodowanej konkurencją mię-
dzy jonami wapnia i sodu o transport zwrotny
w cewce proksymalnej. Natriuretyczne działanie
PTH jest kolejnym dowodem przeciwko hiper-
tensynogennemu działaniu tego hormonu.
Tabela I. Częstość nadciśnienia tętniczego u chorych
z pierwotną nadczynnością przytarczyc oraz średnie stęże-
nie kreatyniny w surowicy chorych z nadciśnieniem tętni-
czym
Table I. Frequency of arterial hypertension in patients
with primary hyperparathyroidism and mean serum cre-
atinine level in hypertensive patients
Źródło Odsetek chorych Średnia wartość
na pHPT z HA  kreatyniny
(%) [µmol/l]
Hellstrom i wsp. [16] 49 Brak danych
George i wsp. [17] 20 Brak danych
Nikkila i wsp. [9] 36,1 95,9 ± 30,9*
Broulik i wsp. [11] 29 101,5 ± 4,2
Jones i wsp. [18] 29 146 ± 94
Maheswaran i wsp. [19] 54,8 118 ± 15
*średnia wartość kreatyniny w surowicy dla całej grupy obejmującej również chorych bez
nadciśnienia tętniczego
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W badaniach na modelu zwierzęcym wykazano,
że PTH stymuluje wydzielanie aldosteronu [32, 33].
Również u osób zdrowych dożylny wlew PTH po-
woduje wzrost stężenia reniny i aldosteronu w suro-
wicy [31]. Wzrost wydzielania aldosteronu nie jest
jednak na tyle znaczący, aby zahamować natriure-
tyczne działanie PTH. U chorych z nadciśnieniem
tętniczym wzrost uwalniania aldosteronu nie jest za-
uważalny, co można tłumaczyć zjawiskiem down-
-regulation związanym z przewlekłym nieznacznie
podwyższonym stężeniem PTH w surowicy. Nie
wpływa on natomiast na stężenie innych aktywnych
naczyniowo hormonów (endoteliny 1, noradrenali-
ny, ANP) [31].
Kolejnym postulowanym działaniem PTH
w etiopatogenezie nadciśnienia tętniczego jest sty-
mulacja proliferacji komórek mięśni gładkich na-
czyń. Jiang i wsp. w swoim badaniu na modelu
zwierzęcym wykazali, że PTHrP i PTH hamują
prawidłową syntezę DNA komórek mięśni gład-
kich naczyń i powodują wzrost wewnątrzkomór-
kowego cAMP, który odpowiada również za dzia-
łanie wazorelaksacyjne hormonu [34]. Jednakże
dłuższa ekspozycja na podwyższone stężenie
PTH powoduje „homologiczne uniewrażliwienie”
komórek mięśni gładkich naczyń i efekt odwrotny
do pierwotnego [35]. Powyższych wyników prze-
mawiających za stymulującym wpływem PTH na
komórki mięśni gładkich naczyń nie potwierdzo-
no w badaniu przeprowadzonym na populacji
ludzkiej [36].
Zależności pomiędzy stężeniem PTH w surowi-
cy i ciśnieniem tętniczym nie potwierdzono rów-
nież w analizach statystycznych. W modelu wielo-
krotnej regresji liniowej zastosowanym w grupie
946 pacjentów z nieleczonym farmakologicznie
nadciśnieniem tętniczym [37] nie potwierdzono
jednoznacznie zależności pomiędzy PTH oraz ciś-
nieniem tętniczym. U kobiet wykazano istotną sta-
tystycznie, niezależną od BMI i wieku, dodatnią
zależność pomiędzy stężeniem PTH w surowicy
a ciśnieniem skurczowym, jak i rozkurczowym.
W przypadku mężczyzn nie znaleziono takiej zależ-
ności. Nie stwierdzono ponadto zależności pomię-
dzy stężeniem wapnia zjonizowanego w osoczu
a ciśnieniem ani u kobiet, ani u mężczyzn. Potwier-
dzeniem wiarygodności tego badania jest zacho-
wana fizjologiczna korelacja ujemna pomiędzy
stężeniem wapnia zjonizowanego w osoczu (za-
kres prawidłowy) a stężeniem PTH w surowicy,
oraz dodatnia korelacja między wiekiem a stęże-
niem PTH w surowicy, która również odzwiercie-
dla proces starzenia się nerek — obniżania się
wraz z wiekiem GFR [37].
Podwyższone stężenie PTH u chorych
z nadciśnieniem pierwotnym
W wielu badaniach przeprowadzonych u chorych
z nadciśnieniem pierwotnym stwierdzono nieznacz-
nie podwyższone stężenie PTH w surowicy [1–6].
Przyczyna tego zaburzenia pozostawała niejasna aż
do połowy lat 90. XX wieku, kiedy to wzrost stężenia
PTH w surowicy powiązano z nieznacznie obniżoną
GFR, a nie jak wcześniej podejrzewano — z kom-
pensacją hiperkalciurii występującej u chorych
z nadciśnieniem tętniczym [4, 5, 38, 39].
Tym samym przyczyną podwyższonego stężenia
PTH w surowicy, podobnie jak we wczesnych sta-
diach przewlekłych chorób nerek, jest kompensa-
cyjnie (wtórnie) zwiększona czynność przytarczyc
spowodowana głównie retencją fosforanów, obni-
żonym stężeniem wapnia zjonizowanego oraz ku-
mulacja w krążeniu nieaktywnych biologicznie kar-
boksylowych fragmentów cząsteczki PTH. Te poli-
peptydowe fragmenty podwyższają mierzone za po-
mocą powszechnie stosowanych zestawów komer-
cyjnych stężenie PTH w surowicy.
Potwierdzeniem hipotezy zakładającej prze-
wlekłą stymulację i rozrost przytarczyc u chorych
z nadciśnieniem pierwotnym jest zwiększenie re-
zerwy wydzielniczej przytarczyc. Hipokalcemia
wywołana przez kontrolowany wlew kompleksu-
jącego jony wapnia wersenianu sodu [40] była
przyczyną większego wzrostu stężenia PTH w su-
rowicy u chorych z nadciśnieniem tętniczym niż
w grupie kontrolnej (odpowiednio 150 ± 58 pg/
/ml i 130 ± 32 pg/ml). Potwierdzeniem tej hipote-
zy jest również rozrost przytarczyc u szczurów
z nadciśnieniem tętniczym — SHR [41, 42]. Uzy-
skane wyniki mogą również sugerować wzrost





Poza wątpliwym, bezpośrednim wpływem
PTH na indukcję nadciśnienia tętniczego należy
zwrócić uwagę na niewątpliwy niekorzystny wpływ
przewlekłej ekspozycji nerek na zwiększone stęże-
nie PTH i wapnia w surowicy u pacjentów
z pHPT. Długotrwała hiperkalciuria u chorych z za-
awansowaną pHPT prowadzi do kamicy oraz wap-
nicy nerkowej wraz z uszkodzeniem funkcji wydal-
niczej nerek wyrażonej zróżnicowanym obniże-
niem wartości GFR [15, 43, 44] (ryc. 1). Tym sa-
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mym zwiększona częstość występowania nadciśnie-
nia tętniczego u chorych z pierwotną nadczynno-
ścią przytarczyc, podobnie jak u pacjentów z pier-
wotną kamicą nerkową, miałaby charakter miąż-
szowo-nerkowy (tab. I).
Yamashita i wsp. stwierdzili upośledzenie czyn-
ności wydalniczej nerek (GFR < 70 ml/min) u 37 ze
141 chorych (26%) z potwierdzoną badaniem histo-
patologicznym pHPT [44]. W grupie chorych z ob-
niżonym GFR autorzy ci stwierdzili między innymi
znamiennie wyższą (46% vs. 19%; p < 0,005) czę-
stość występowania nadciśnienia tętniczego. Jedno-
cześnie wykazano, iż gorsza czynność wydalnicza
nerek również wiązała się ze starszym wiekiem cho-
rych (różnica pomiędzy grupą z prawidłową i upo-
śledzoną czynnością wydalniczą wynosiła 9 lat) oraz
większym nasileniem hiperkalcemii.
Również Sancho i wsp., analizując zmiany ciś-
nienia tętniczego po paratyreoidektomii u chorych
z pHPT, podaje w wątpliwość bezpośredni wpływ
PTH na ciśnienie tętnicze. Wartości ciśnienia tęt-
niczego powyżej 160/90 mm Hg (stare kryterium
rozpoznania nadciśnienia) przed paratyreoidekto-
mią stwierdzono u 21,8% chorych. U żadnego
z pacjentów z rozpoznanym nadciśnieniem tętni-
czym po zabiegu paratyreoidektomii nie stwierdzo-
no normalizacji ciśnienia, natomiast w przypadku
aż 32% pacjentów dotychczas z prawidłowymi war-
tościami ciśnienia rozwinęło się nadciśnienie. Za-
uważono, że pacjenci z nadciśnieniem przed za-
biegiem operacyjnym, jak i ci, u którzy rozwinęło
się nadciśnienie dopiero po paratyreoidektomii,
charakteryzowali się istotnie niższą wartością GFR.
Stąd też nie jest bezzasadna hipoteza, że nadciś-
nienie tętnicze u pacjentów z pHPT może być
czynnikiem zwiększającym ryzyko pogorszenia
funkcji nerek po zabiegu paratyreoidektomii [13].
Zabieg paratyreoidektomii u chorych z trzecio-
rzędową nadczynnością przytarczyc po przeszcze-
pieniu nerki wydaje się przynosić przynajmniej
przejściowe obniżenie ciśnienia tętniczego. Eve-
nepoel i wsp., obserwując przez 6 miesięcy po za-
biegu paratyreoidektomii 32 pacjentów z dobrą
czynnością przeszczepionej nerki, zaobserwowali
znamienny spadek zarówno skurczowego, jak
i rozkurczowego ciśnienia tętniczego (SBP 149,9 ±
19,3 mm Hg vs. 141,7 ± 13,5 mm Hg, DBP 85,6
± 9,9 mm Hg vs. 81,9 ± 7,2 mm Hg) z towarzy-
szącym pogorszeniem GFR u 65,6% pacjentów
[45] (tab. II). Dłuższe obserwacje chorych z trze-
ciorzędową nadczynnością przytarczyc po paraty-
reoidektomii wskazują jednak na tylko przej-
ściową poprawę kontroli ciśnienia tętniczego,
zwłaszcza we wczesnym okresie pooperacyj-
nym [44, 45]. Brak długotrwałego efektu hipotensyj-
nego po paratyreoidektomii może być również kon-
sekwencją zwiększonej sztywności naczyń (zmia-
ny miażdżycowe, przebudowa warstwy mięśniowej
tętnic) u chorych z wieloletnim wywiadem nadci-
śnienia tętniczego (tab. II).
Rycina. 1. Etiopatogeneza nadciśnienia tętniczego w przebiegu pierwotnej nadczynności przytarczyc
Figure 1. Etiopathogenesis of arterial hypertension in primary hyperparathyroidism
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Pierwotna nadczynność jako czynnik
ryzyka sercowo-naczyniowego
Niezależnie od dyskusyjnej roli PTH w etiopato-
genezie nadciśnienia tętniczego, pHPT wiąże się ze
zwiększonym ryzykiem sercowo-naczyniowym [49–
–51]. Jest to związane z kalcyfikacją ściany naczynio-
wej i mięśnia sercowego, częstszym występowaniem
arytmii i przerostu lewej komory serca [52, 53]. Pier-
wotna naczynność przytarczyc wiąże się ze zwięk-
szoną sztywnością tętnic ocenianą jako AIx (augumen-
tation index) [54] — niezależnym wskaźnikiem ryzy-
ka wczesnej choroby naczyń wieńcowych [55]. Zwięk-
szona sztywność naczyń może również powodować
wzrost wartości ciśnienia tętniczego. Rubin i wsp. wy-
kazali, że u pacjentów z łagodną pHPT współczyn-
nik AIx koreluje ze stężeniem PTH w surowicy krwi
(r = +0,42; p < 0,05 ) i stopniem mineralizacji tkan-
ki kostnej (r = –0,33; p < 0,05), a także, że pHPT
jest niezależnym czynnikiem silniej wpływającym na
zwiększenie współczynnika AIx niż wiek, płeć,
nadciśnienie tętnicze, zaburzenia gospodarki lipido-
wej i cukrzyca typu 2 [56].
Piovesan i wsp. [48] porównali częstość występo-
wania przerostu lewej komory u 43 chorych z pHPT
i równoliczną grupą pacjentów z prawidłowymi stę-
żeniami wapnia w surowicy. W każdej z grup poło-
wę stanowili chorzy z nadciśnieniem tętniczym. Ba-
danie echokardiograficzne wykazało wyższą o 86%
częstość przerostu lewej komory serca u pacjentów
z pHPT (65,1% vs. 34,8%). Spośród badanych z pHPT
i nadciśnieniem przerost lewej komory stwierdzono
u wszystkich badanych, podczas gdy wśród pacjen-
tów z prawidłowym stężeniem wapnia i nadciśnie-
niem odsetek ten wynosił zaledwie 57%. Przyczyną
często (> 60%) występującego w pHPT przerostu
lewej komory serca jest nie tylko nadciśnienie tętni-
cze, ale prawdopodobnie również bezpośrednie dzia-
łanie wysokich stężeń PTH w surowicy na kardio-
miocyty [48, 57, 58]. Dowodów dostarczają badania
przeprowadzone in vitro. Zarówno PTH(1–34)
i PTH(28–48) powodowały wzrost syntezy białek,
a tym samym przerost komórek wyizolowanych
szczurzych kardiomiocytów [59]. Również doniesie-
nia kliniczne sugerują wielokierunkowy wpływ PTH
na komórki mięśnia sercowego obejmujący — poza
stymulacją przerostu — również działanie inotropo-
we i chronotropowe dodatnie [24, 60–62].
Na uwagę zasługuje obserwacja niezwiązanej ze
zmianami ciśnienia tętniczego regresji przerostu
mięśnia sercowego w okresie 6 miesięcy po paratyre-
oidektomii [48]. Fakt ten wydaje się potwierdzać sty-
mulujące przerost kardiomiocytów działanie PTH
oraz sugeruje, że przerost ten może być odwracalny.
Regresja przerostu mięśnia lewej komory może być
również związana ze zmniejszeniem sztywności
ściany naczyniowej tętnic [48]. Spostrzeżenie to wy-
maga weryfikacji podczas dłuższej obserwacji więk-
szej grupy chorych.
Hipotetyczny czynnik nadciśnieniorodny
Na początku lat 90. XX wieku na podstawie
badań eksperymentalnych wysunięto hipotezę
o istnieniu wydzielanego przez przytarczyce nie-
zidentyfikowanego czynnika o działaniu nadciś-
nioniorodnym — PHF (parathyroid hypertensive
factor) [63, 64]. Mechanizm działania owego czyn-
nika miałby się opierać na stymulacji wychwytu
i wzroście wewnątrzkomórkowego stężenia wapnia
w komórkach mięśni gładkich naczyń. Warto jed-
nak zaznaczyć, że czynnik ten nie został do tej
pory wyizolowany.
Podsumowanie
Częstsze występowanie nadciśnienia tętniczego
u chorych z pierwotną nadczynnością przytarczyc
jest najprawdopodobniej związane z uszkodze-
niem funkcji nerek w przebiegu kamicy i wapnicy
nerkowej związanej z towarzyszącą chorobie hi-
perkalciurią. Nie zebrano dotychczas przekonują-
cych dowodów wskazujących na bezpośrednie hi-
pertensynogenne działanie PTH (ryc. 2). Istnieją
natomiast przesłanki wskazujące na niekorzystny
wpływ PTH na mięsień sercowy i elastyczność
ściany naczyniowej.
Tabela II. Wpływ paratyreoidektomii na ciśnienie tętnicze
u chorych z pierwotną i trzeciorzędową nadczynnością
przytarczyc
Table II. Influence of parathyreidectomy on blood pressure
in patients with primary and tertiary hyperparathyroidism
Zmiana 6 miesięcy > 6 miesięcy
ciśnienia tętniczego po PTx po PTx
Obniżenie Evenepoel i wsp. [45]
Bez zmian Rostaign i wsp. [46] Pajda i wsp. [47]
Piovesan i wsp. [48]
Pajda i wsp. [47]
Wzrost Sancho i wsp. [13]
*rozpoznano nadciśnienie tętnicze u 14 pacjentów z prawidłowym ciśnieniem przed PTx;
badanie nie zawiera informacji o zmianach wartości ciśnienia u pacjentów z rozpoznanym
nadciśnieniem przed PTx, choć żadnego z nich po PTx nie zakwalifikowano do grupy pacjen-
tów z prawidłowym ciśnieniem
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Streszczenie
Parathormon (PTH) jest od wielu lat postrzegany
jako potencjalny czynnik hipertensynogenny. Pogląd
ten opiera się jednak tylko na dowodach pośrednich,
takich jak podwyższone stężenie PTH w surowicy
u chorych z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym oraz
zwiększona częstość występowania nadciśnienia tęt-
niczego u pacjentów z pierwotną nadczynnością
przytarczyc (pHPT). Parenteralne podanie PTH po-
woduje krótkotrwały rozkurcz naczyń oraz wzrost
natriurezy, co przemawia przeciwko udziałowi PTH
w patogenezie nadciśnienia tętniczego. Wpływ PTH
na ciśnienie tętnicze może być następstwem pogor-
szenia funkcji śródbłonka naczyń, proliferacji komó-
rek mięśni gładkich naczyń oraz przerostu mięśnia
sercowego. Wątpliwości dotyczące udziału PTH
w etiopatogenezie nadciśnienia pierwotnego powstają
przy uwzględnieniu czynności wydalniczej nerek,
która często jest upośledzona nie tylko u chorych
z pHPT, ale również u pacjentów z nadciśnieniem
tętniczym związanym z nefropatią nadciśnieniową
i starzeniem się organizmu. Należy więc zwrócić
szczególną uwagę na niewątpliwy niekorzystny
wpływ przewlekłej ekspozycji nerek na zwiększone
stężenie PTH i wapnia w surowicy u pacjentów
z pHPT. Niezależnie od nieudowodnionej roli PTH
w etiopatogenezie nadciśnienia tętniczego, pHPT
wiąże się niewątpliwie ze zwiększonym ryzykiem
schorzeń sercowo-naczyniowych.
Celem niniejszego, krytycznego przeglądu literatury
jest przedstawienie aktualnego stanu wiedzy na te-
mat zależności pomiędzy PTH a nadciśnieniem tęt-
niczym.
słowa kluczowe: parathormon, pierwotna nadczynność
przytarczyc, paratyreoidektomia, nadciśnienie tętnicze
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